




Diagnostyka i leczenie zaburzeń lipidowych 
według wytycznych Europejskiego 
towarzystwa Kardiologicznego 
(ESc) i Europejskiego towarzystwa 
Miażdżycowego (EAS) z 2016 roku
Diagnosis and treatment of dyslipidaemias according  
to ESc/EAS Guidelines 2016
STrESzCzEniE
Jedną z głównych przyczyn chorobowości i umieralności na świecie są choroby układu 
sercowo-naczyniowego (CVD). Diagnostyka i leczenie zaburzeń lipidowych, jako najczęst-
szego, modyfikowalnego czynnika ryzyka CVD, stanowi ogromne wyzwanie dla zdrowia 
publicznego na całym świecie. W 2016 roku opublikowano nowe wytyczne Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) i Europejskiego Towarzystwa Miażdżycowego (EAS) 
dotyczące diagnostyki oraz leczenia zaburzeń lipidowych. Zdaniem autorów dokumentu upo-
wszechnienie wiedzy opar tej na rzetelnych dowodach z ostatnio przeprowadzonych badań 
pozwoli na optymalizację postępowania diagnostycznego i terapeutycznego w codziennej 
praktyce lekarskiej. 
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2018, tom 9, nr 1, 23–35)
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AbSTrACT
Cardiovascular diseases are one of the main causes of morbidity and mor tality worldwide. 
Diagnosis and treatment of lipid disorders is a huge challenge for public health around the world. 
In 2016, the new ESC and EAS guidelines for the diagnosis and treatment of lipid disorders 
were published. According to the authors the dissemination of knowledge based on reliable 
evidence from recent research will help to optimize diagnostic and therapeutic procedures in 
everyday medical practice.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2018, tom 9, nr 1, 23–35)
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osób dorosłych w wieku 
powyżej 40 lat ocenę 
ryzyka sercowo- 
-naczyniowego (I/C). 
W tym celu rekomenduje 
się korzystanie 
z Systematic Coronary 
Risk Estimation (SCORE) 
cc
Niniejszy artykuł powstał na podstawie wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of 
Cardiology) i Europejskiego Towarzystwa 
Miażdżycowego (EAS, European Athero-
sclerosis Society) dotyczących leczenia za-
burzeń lipidowych w 2016 roku [1].
PoZioMy DoWoDóW i KlAS ZAlEcEń 
W WytycZNycH 
Klasa I — dowody z badań naukowych i/lub 
powszechna zgodność opinii, że dane le-
czenie lub zabieg są korzystne, przydatne, 
skuteczne (jest zalecane/jest wskazane).
Klasa II — sprzeczne dowody z badań na-
ukowych i/lub rozbieżność opinii na temat 
przydatności/skuteczności danego leczenia 
lub zabiegu:
—  IIa dowody/opinie przemawiają 
w większości za przydatnością/sku-
tecznością (należy rozważyć);
—  IIb przydatność/skuteczność jest 
gorzej potwierdzona przez dowody/ 
/opinie (można rozważyć).
Klasa III — dowody z badań naukowych 
lub powszechna zgodność opinii, że dane 
leczenie lub zabieg nie są przydatne/sku-
teczne, a w niektórych przypadkach mogą 
być szkodliwe (nie zaleca się).
PoZioMy WiARyGoDNości DANycH
Poziom A — dane pochodzą z wielu ran-
domizowanych prób klinicznych lub meta-
analiz.
Poziom B — dane pochodzą z jednej ran-
domizowanej próby klinicznej lub dużych 
badań nierandomizowanych.
Poziom C — uzgodniona opinia ekspertów 
i/lub dane pochodzą z małych badań, badań 
retrospektywnych, rejestrów.
PREWENcjA cHoRóB SERcoWo- 
-NAcZyNioWycH
Jedną z głównych przyczyn chorobowości 
i umieralności na świecie są choroby ukła-
du sercowo-naczyniowego (CVD, cardio-
-vascular diseases). W Europie są one przy-
czyną ponad 4 milionów zgonów rocznie, 
a w Polsce nadal stanowią najczęstszą przy-
czynę przedwczesnych zgonów [2]. Diagno-
styka i leczenie zaburzeń lipidowych, jako 
najczęstszego, modyfikowalnego czynnika 
ryzyka CVD stanowi więc ogromne wyzwa-
nie i wielką szansę ochrony populacji za-
grożonej przed poważnymi powikłaniami 
sercowo-naczyniowymi, skróceniem życia 
i obniżeniem jego jakości. Pomimo po-
prawy wyników leczenia CVD działania 
profilaktyczne powinny być intensyfiko-
wane z uwagi na zwiększającą się częstość 
innych czynników ryzyka takich jak otyłość 
i cukrzyca. Zwiększa się również populacja 
chorych po pierwszym incydencie CVD co 
wymaga kompleksowej prewencji wtórnej.
W celu prewencji oraz podejmowania właś-
ciwych decyzji diagnostyczno-terapeutycz-
nych zaleca się u bezobjawowych osób do-
rosłych w wieku powyżej 40 lat ocenę ryzyka 
sercowo-naczyniowego (I/C). W tym celu 
rekomenduje się korzystanie z Systematic 
Coronary Risk Estimation (SCORE) [3], 
która szacuje 10-letnie ryzyko wystąpienia 
CVD o etiologii miażdżycowej zakończonej 
zgonem. U mężczyzn całkowite ryzyko in-
cydentu CVD (niezakończonego zgonem) 
jest mniej więcej 3 razy większe niż ryzyko 
śmiertelnej CVD, przelicznik u kobiet wy-
nosi około 4, natomiast u osób starszych 
jest mniejszy. Karta uwzględnia takie czyn-
nik ryzyka, jak wiek, płeć, stężenie chole-
sterolu całkowitego, ciśnienie tętnicze 
skurczowe i palenie tytoniu. Osoby z udo-
kumentowaną CVD, cukrzycą, umiarko-
waną lub ciężką przewlekłą chorobą nerek, 
hipercholesterolemią rodzinną, bardzo du-
żym nasileniem poszczególnych czynników 
ryzyka są automatycznie przypisywane do 
grupy dużego lub bardzo dużego ryzyka 
(I/C). Należy pamiętać, że karta SCORE 
(oraz inne modele szacowania ryzyka) nie 
uwzględniają wszystkich czynników ryzyka 
i rzeczywiste ryzyko u konkretnego chorego 
vv Kar ta SCORE (oraz 
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może się różnić od szacowanego. Do do-
datkowych czynników ryzyka CVD należą 
miedzy innymi: otyłość (zwłaszcza central-
na), brak aktywności fizycznej, deprywacja 
społeczna, stres emocjonalny, przedwczes-
na CVD w wywiadzie rodzinnym (u męż-
czyzn przed 55. rż a u kobiet przed 60. rż.), 
choroby autoimmunologiczne i zapalne, 
poważne choroby psychiczne, zakażenie 
wirusem HIV, migotanie przedsionków, 
przerost lewej komory serca, przewlekła 
choroba nerek, obturacyjny bezdech sen-
ny. Wskaźnikami metabolicznymi które 
mogą modyfikować ryzyko CVD, są na 
przykład stężenie apolipoproteiny B, lipo-
proteiny (a) [Lp(a)], triglicerydów, CRP 
(c-reactive protein), albuminuria. Ryzyko 
CVD jest również większe u bezobjawo-
wych osób z subklinicznym miażdżyco-
wym uszkodzeniem naczyń, o którym 
mogą świadczyć: wskaźnik zwapnienia 
w tętnicach wieńcowych powyżej 400 j. 
Agatstona, wskaźnik kostka ramię powy-
żej 1,4 lub poniżej 0,9; prędkość fali tętna 
w aorcie 10 m/s, obecność blaszek miaż-
dżycowych w aorcie. Dodatkowe czynniki 
ryzyka są uwzględnione w takim systemie, 
jak na przykład HeartSCORE. Ponadto 
u młodych osób małe ryzyko bezwzględne 
może jednocześnie stanowić bardzo duże 
ryzyko względne.
Oszacowane ryzyko sercowo-naczyniowe 
podzielono na: 
•	 małe — 10-letnie ryzyko śmiertelnej 
CVD w skali SCORE < 1%;
•	 umiarkowane — 10-letnie ryzyko śmier-
telnej CVD w skali SCORE ≥ 1% oraz 
< 5%;
•	 duże — 10-letnie ryzyko śmiertelnej 
CVD w skali SCORE ≥ 5% oraz < 10% 
lub:
—  znaczne nasilenie pojedynczych 
czynników ryzyka, 
— większość chorych na cukrzycę, któ-
rzy nie spełniają kryteriów bardzo 
dużego ryzyka,
— umiarkowana przewlekła choroba 
nerek (PChN): GFR (glomerular 
filtration rate) 30–59 ml/min/1,73 m2,
•	 bardzo duże — 10-letnie ryzyko śmier-
telnej CVD w skali SCORE ≥ 10% lub:
— udokumentowana CVD — klinicz-
nie lub jednoznacznie w badaniach 
obrazowych, 
— cukrzyca z powikłaniami narządowy-
mi lub w połączeniu z innym głów-
nym czynnikiem ryzyka,
— ciężka PChN (GFR < 30 ml/min/1,73 m2).
DiAGNoStyKA ZABuRZEń liPiDoWycH
Do podstawowych badań zalecanych w diag-
nostyce zaburzeń lipidowych należą: stęże-
nie cholesterolu całkowitego (TC, total cho-
lesterol), triglicerydów (TG, triglicerydes), 
cholesterolu HDL (HDL-C, high-density 
lipoprotein cholesterol), cholesterolu LDL 
(LDL-C, low-density lipoprotein choleste-
rol), cholesterolu nie-HDL (nie-HDL-C). 
Autorzy wytycznych podkreślają, że głów-
nym parametrem lipidowym wykorzystywa-
nym w rozpoznawaniu zaburzeń lipidowych, 
szacowaniu ryzyka i leczeniu, który stanowi 
silny i niezależny czynnik ryzyka, jest LDL-
-C (I/C). W celu określenia pełnego ryzyka 
związanego z zaburzeniami gospodarki lipi-
dowej rekomendowane jest również ozna-
czenie stężenia nie-HDL-C (I/C), a także 
stężenia TG (I/C).
Dodatkowymi badaniami, które można wy-
korzystywać w diagnostyce, jest oznaczenie 
apo-B (które stanowi równoważnik nie-
-HDL-C, IIa/C), lipoproteiny A — Lp(A) 
(IIa/C), stosunek stężenia apoB/apoA1 
(IIb/C), stosunek stężenia nie-HDL-C/
HDL-C (IIb/C). Znaczenie dodatkowych 
wskaźników w szacowaniu ryzyka jest 
przedmiotem badań. Do podstawowej oce-
ny zaburzeń lipidowych nie jest konieczne 
wykonywanie badań na czczo, gdyż stężenia 
TC, LDL-C, HDL-C nie różnią się istotnie, 
jeśli porównać wyniki próbek pobranych 
na czczo i bez spełniania tego warunku. 
vv Autorzy wytycznych 
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Spożycie posiłku wywiera istotny wpływ na 
stężenie TG. Dlatego w celu oceny hipe-
trigricerydemii oraz dokładnej oceny za-
burzeń lipidowych badania te powinny być 
wykonane na czczo.
cholesterol całkowity
Stężenie TC powinno się wykorzystywać do 
oceny ryzyka CVD za pomocą skali SCORE 
(I/C).
cholesterol frakcji lipoprotein  
małej gęstości
Jest podstawową frakcją lipoprotein wyko-
rzystywaną w badaniach przesiewowych, 
rozpoznawaniu i leczeniu (I/C). Przy stę-
żeniu TG poniżej 400 mg/dl stężenie LDL-
-C obliczane jest ze wzoru Fridewalda lub 
oznaczane metodą bezpośrednią. Przy war-
tościach TG powyżej 400 mg/dl stężenie 
LDL-C powinno być oznaczane metodą bez-
pośrednią; alternatywą jest posługiwanie się 
nie-HDL-C lub apoB (gdy jest dostępne).
cholesterol frakcji innej  
niż lipoproteiny małej gęstości
Oznaczenie nie-HDL-C jest łatwe (jako 
różnica TC i HDL-C), a jednocześnie do-
starcza informacji o stężeniu wszystkich 
aterogennych lipoprotein w osoczu (LDL, 
IDL [intermediate density lipoprotein], 
VLDL [very low density lipoprotein], rem-
nanty VLDL, Lp[A]). W badaniach klinicz-
nych wykazano, że nie-HDL-C szacuje ry-
zyko co najmniej tak dokładnie jak stężenie 
LDL-C [4] i jego oznaczanie jest zalecane 
jak podstawowe (I/C).
cholesterol frakcji lipoprotein  
dużej gęstości
Obniżone stężenie HDL-C (< 40 mg/dl 
u mężczyzn i 48 mg/dl u kobiet) jest silnym 
i niezależnym czynnikiem ryzyka CVD. Na-
leży do podstawowych badań diagnostycz-
nych (I/C). Ponieważ rola HDL-C i jego 
podtypów w metabolizmie jest złożona, 
obecnie nie ma jednoznacznych (pomimo 
wcześniej sugerowanych) danych, by wyso-
kie wartości HDL-C chroniły przed miaż-
dżycą [5].
triglicerydy
Zwiększone stężenie triglicerydów jest 
czynnikiem ryzyka CVD i powinno być 
składowym podstawowej oceny gospodarki 
lipidowej i ryzyka CVD (I/C).
Apolipoproteiny
Oznaczanie apolipoprotein nie jest ko-
nieczne w codziennej diagnostyce, ale 
może dostarczać dodatkowych cennych in-
formacji. Zaletami badania apolipoprotein 
są brak konieczności wykonywania badania 
na czczo i brak interferencji oznaczenia 
w przypadku hipertriglicerydemii. Wadą 
jest słabsza dostępność badania oraz to, że 
nie były uwzględnione w wielu kontrolowa-
nych badaniach klinicznych.
Apolipoproteina B
ApoB to główna apolipoproteina atero-
gennych lipoprotein (LDL, IDL, VLDL). 
W kilku badaniach stwierdzono, że ma 
podobną wartość w szacowaniu ryzyka jak 
LDL-C i nie-HDL-C. Badanie to powinno 
być wykonywane jak alternatywa do nie-
-HDL-C jeśli jest dostępne (IIa/C).
Apolipoproteina A1
Jest głównym białkiem HDL-C stąd umoż-
liwia szacowanie stężenia HDL-C. Wartość 
odpowiadająca małemu stężeniu HDL-
-C wynosi u mężczyzn poniżej 120 mg/dl, 
a u kobiet poniżej 140 mg/dl.
Apolipoproteina ciii
Bierze udział w metabolizmie TG i jej pod-
wyższone stężenie wiąże się z dużym stęże-
niem TG i VLDL. Może stanowić nowy ważny 
czynnik ryzyka. Jednakże badania jej przydat-
ności w diagnostyce i terapii trwają dlatego 
nie jest zalecane jej rutynowe oznaczanie.
vv W celu oceny 
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liPoPRotEiNA (A)
Jest niezależnym czynnikiem ryzyka zwłasz-
cza, gdy jej stężenie przekracza 80 mg/dl. 
Nie zaleca się jej rutynowego oznaczania. 
Należy rozważyć badanie Lp(a) u osoby 
(IIa/C): z przedwczesną CVD, hiprechole-
sterolemią rodzinną, przedwczesną CVD i/
lub zwiększonym stężenie Lp(a) w wywia-
dzie rodzinnym, nawracającymi incydenta-
mi CVD pomimo optymalnego leczenia hi-
polipemizującego, oszacowanym ryzykiem 
CVD w skali SCORE ≥ 5%.
iNNE BADANiA
Stosunek stężenia apoB do stężenia apoA1, 
stężenia nie-HDL-C do HDL-C mogą być 
rozważane jako alternatywne badanie 
w szacowaniu ryzyka CVD (IIb/C).
Badania genetyczne nie są zalecane w sza-
cowaniu ryzyka CVD. Należy rozważyć ich 
wykonanie w celu rozpoznania hiperlipi-
demii uwarunkowanych genetycznie. Do 
takich należą:
•	 badanie genów związanych z hipercho-
lesterolemią rodzinną (receptor LDL, 
apoB oraz PCSK9) w celu diagnostyki 
członków rodziny z granicznymi wartoś-
ciami LDL-C,
•	 badanie mutacji izoform apoE (apoE2, 
apoE3, apoE4) w celu rozpoznania 
dysbetalipoproteinemii (homozygoty 
apoE2) i ciężkiej złożonej hiperlipide-
mii mieszanej.
cElE lEcZENiA ZABuRZEń liPiDoWycH
Głównym celem terapeutycznym zaburzeń li-
pidowych w prewencji CVD jest LDL-C (I/A). 
Wartości docelowe LDL-C: 
— u pacjentów obarczonych bardzo dużym 
ryzykiem sercowo-naczyniowym — poniżej 
70 mg/dl lub zmniejszenie stężenia LDL-C 
o co najmniej 50% wartości wyjściowej (jeśli 
wynosiła 70—135 mg/dl) — zalecenie I/B;
- u pacjentów obarczonych dużym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym — poniżej 100 mg/dl 
lub zmniejszenie stężenia LDL-C o co naj-
mniej 50% wartości wyjściowej wyjściowej (je-
śli wynosiło 100–200 mg/dl) — zalecenie I/B;
— u pacjentów obarczonych umiarkowa-
nym lub małym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym należy rozważyć stężenie poniżej 
115 mg/dl — zalecenie IIa/C.
Autorzy wytycznych podkreślają, że nie 
zidentyfikowano żadnego stężenia LDL-
-C, poniżej którego leczenie nie przynosi 
korzyści lub wywołuje szkody, a im większa 
redukcja stężenia LDL-C, tym wyraźniej-
sze zmniejszenie ryzyka CVD [6, 7]. Odpo-
wiedź LDL-C na leczenie (farmakologiczne 
oraz niefarmakologiczne) charakteryzuje 
się znaczną zmiennością [8].
Dodatkowym (drugoplanowym) celem le-
czenia jest nie-HDL-C (IIa/B). Jego warto-
ści docelowe są o 30 mg/dl większe w sto-
sunku do LDL-C. ApoB może być także 
dodatkowym celem terapeutycznym (jeśli 
jest dostępne) — wówczas jego stężenie 
docelowe u osób z bardzo dużym ryzykiem 
wynosi poniżej 80 mg/dl, a u osób z dużym 
ryzykiem poniżej 100 mg/dl (IIa/B). HDL-
-C nie jest zalecany jako cel terapeutyczny 
(III/A). W wytycznych nie podano docelo-
wej wartości stężenia TG, ale ponieważ stę-
żenie poniżej 150 mg/dl wiąże się z niższym 
ryzykiem CVD, wartość tę można przyjąć 
za docelową.
lEcZENiE ZABuRZEń liPiDoWycH — 
PoStęPoWANiE NiEfARMAKoloGicZNE
Określone zmiany w stylu życia wpływają 
na zmniejszenie stężenia lipidów w osoczu. 
Siła redukcji stężenia lipoprotein oraz ich 
rodzaj podlegający temu wpływowi zależą 
od konkretnej zmiany w sposobie odżywia-
nia się i interwencji behawioralnej. Wpływ 
modyfikacji stylu życia na obniżenie stęże-
nia lipidów w osoczu przedstawiono w ta-
belach 1–3.
Dietami, które skutecznie redukują nasile-
nie czynników ryzyka sercowo-naczyniowe-
go i które można polecać w leczeniu dyslipi-
demii, są DASH (Dietary Approaches to Stop 
vv Badania genetyczne 
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Tabela 1. Interwencje obniżające stężenie cholesterolu całkowitego (TC) i cholesterolu 
frakcji lipoprotein małej gęstości (LDL-C) [1]
Table 1. Interventions with reducing effect on  total cholesterol (TC) and low density 
lipoprotein cholesterol (LDL-C) level [1]




Zmniejszenie spożycia tłuszczów trans +++ A
Zmniejszenie spożycia tłuszczów nasyconych +++ A
Zwiększenie spożycia błonnika ++ A
Spożywanie żywności funkcjonalnej wzbogaconej fitosterolami ++ A
Stosowanie suplementów zawierających czerwony fermentowany ryż ++ A
Zmniejszenie nadmiernej masy ciała ++ A
Zmniejszenie spożycia cholesterolu + B
Zwiększenie zwykłej aktywności fizycznej + B
Spożywanie produktów zawierających białko sojowe ± B
Tabela 2. Interwencje obniżające stężenie triglicerydów (TG) [1]
Table 2. Interventions with reducing effect on  triglycerides (TG) level [1




Zmniejszenie nadmiernej masy ciała +++ A
Zmniejszenie spożycia alkoholu +++ A
Zwiększenie zwykłej aktywności fizycznej ++ A
Zmniejszenie łącznego spożycia węglowodanów ++ A
Stosowanie suplementów zawierających wielonienasycone tłuszcze
z grupy omega-3
++ A
Zmniejszenie spożycia mono- i disacharydów ++ B
Zastępowanie tłuszczów nasyconych tłuszczami jedno- i wielonienasyconymi + B





i które można polecać 
w leczeniu dyslipidemii, 
są DASH oraz 
śródziemnomorska cc
Tabela 3. Interwencje zwiększające stężenie cholesterolu frakcji lipoprotein dużej 
gęstości (HDL-C) [1]
Table 3. Interventions increasing level of high density lipoprotein cholesterol(HDL-C) [1]




Zmniejszenie spożycia tłuszczów trans +++ A
Zwiększenie zwykłej aktywności fizycznej +++ A
Zmniejszenie nadmiernej masy ciała ++ A
Zmniejszenie spożycia węglowodanów i zastępowanie ich tłuszczami 
nienasyconymi
++ A
Niewielkie spożycie alkoholu może być kontynuowane ++ B
Zaprzestanie palenia tytoniu + B
Spośród produktów o dużej zawartości węglowodanów należy prefe-
rować charakteryzujące się małym wskaźnikiem glikemicznym i dużą 
zawartością błonnika
± C
Zmniejszenie spożycia mono- i disacharydów ± C
29Forum Zaburzeń Metabolicznych 2018, tom 9, nr 1, 23–35 
Wojciech Łukaszewski i wsp.
Diagnostyka i leczenie zaburzeń lipidowych 
według wytycznych ESC i EAS z 2016 roku
Hypertension) oraz śródziemnomorska [9]. 
Zawierają one dużo owoców, warzyw, peł-
noziarnistych produktów zbożowych, ro-
ślin strączkowych, ryb, orzechów, drobiu 
i ubogo tłuszczowych produktów mlecznych 
z jednoczesnym ograniczeniem słodyczy, 
słodzonych napojów i czerwonego mięsa. 
Dodatkowo ważnym elementem w diecie 
śródziemnomorskiej jest oliwa z pierwsze-
go tłoczenia. Zastosowanie diety śródziem-
nomorskiej w prewencji pierwotnej (uzu-
pełnionej oliwą z pierwszego tłoczenia lub 
orzechami) powoduje redukcję poważnych 
incydentów sercowo-naczyniowych (śmier-
ci z przyczyn sercowo-naczyniowych, za-
wału serca i udaru mózgu) o prawie 30%, 
co zostało udowodnione w badaniu PRE-
DIMED.
Skutecznymi interwencjami w poprawie 
profilu lipidowego osocza są także:
—  redukcja nadmiernej masy ciała — 
utrzymywanie prawidłowego wskaź-
nika masy ciała (BMI, body mass 
index) — poniżej 25 kg/m2, oraz ob-
wodu pasa (< 80 cm u kobiet i 94 cm 
u mężczyzn);
—  regularna aktywność fizyczna — co 
najmniej 30 minut dziennie;
—  ograniczenie spożycia tłuszczów 
trans poniżej 1% łącznej wartości 
energetycznej, a tłuszczów nasy-
conych poniżej 10% (poniżej 7 % 
u chorych z hipercholesterolemią ro-
dzinną). Ogólna zawartość tłuszczów 
w diecie nie powinna przekraczać 
35% (choć wartość procentowa może 
w określonych sytuacjach zależeć 
od indywidualnych potrzeb). Ogra-
niczenie spożycia cholesterolu do 
300 mg/dobę. Większość tłuszczów 
powinny stanowić jedno (MUFA, 
monounsaturated fatty acids) i wielo 
(PUFA, poliunsaturated fatty acids) 
— nienasycone kwasy tłuszczowe 
z grupy omega 3 i omega 6. Jedynym 
ograniczeniem jest spożycie PUFA 
omega 6 poniżej 10% dziennej war-
tości energetycznej;
—  ograniczenie spożycia węglowoda-
nów do 45–55% łącznej wartości ener-
getycznej. Większa redukcja zalecana 
jest dla pacjentów z hipertriglicery-
demią, zespołem metabolicznym lub 
cukrzycą;
—  spożycie błonnika w ilości 25–40 g na 
dobę (w tym co najmniej 7–13 g błon-
nika rozpuszczalnego);
—  ograniczenie lub zaprzestanie spożycia 
alkoholu u osób z hipertrigliceryde-
mią. Umiarkowane spożycie alkoholu 
(≤ 20 g/dobę u mężczyźni 10 g/dobę 
u kobiet) w celu zwiększenia HDL-C;
—  zaprzestanie palenia tytoniu.
DoDAtKoWE SuBStANcjE (żyWNość 
fuNKcjoNAlNA, SuPlEMENty DiEty) 
W lEcZENiu NiEfARMAKoloGicZNyM
fitosterole 
Fitosterole (takie jak sitosterol, kampeste-
rol, stigmasterol) jako substancje zmniej-
szające wchłanianie cholesterolu w jelicie 
mogą redukować stężenie TC oraz LDL-
-C o 7–10% (przyjmowane w dawce 2 g na 
dobę, powinny być stosowane po posiłku). 
Wadami ich stosowania jest konieczność 
odpowiedniej podaży witamin rozpuszczal-
nych w tłuszczach (zapobieganie niedobo-
rowi) oraz brak długookresowych badań 
oceniających bezpieczeństwo ich stosowa-
nia. Według najnowszych wytycznych mo-
żemy rozważyć ich stosowanie:
1)  u osób z dużym stężeniem TC i LDL-C 
i niskim lub pośrednim ryzykiem CVD, 
które nie kwalifikują się do farmako-
terapii,
2)  u osób z dużym lub bardzo dużym ryzy-
kiem CVD, które nie osiągnęły docelo-
wego LDL-C — jako uzupełnienie far-
makoterapii (stosowanie ze statynami 







czerwony sfermentowany ryż 
Substancją aktywną jest monokaolina K, któ-
ra hamuje hydroksy-metylo-glutarylokoen-
zymu A. Dawka 2,5–10 mg monokaoliny K 
redukuje stężenie cholesterolu do 20%. Nie 
zbadano długookresowego bezpieczeństwa 
stosowania suplementów diety zawierających 
sfermentowany czerwony ryż, ponadto jakość 
tych preparatów może być różna. Ich stoso-
wanie można rozważyć u osób ze zwiększony 
stężeniem cholesterolu i mały ryzykiem CVD 
(niekwalifikującym do leczenia statyną). Nie 
jest zalecane łączne stosowanie czerwonego 
sfermentowanego ryżu ze statynami.
Błonnik
Stosowany w dawce co najmniej 3 g na dobę 
zmniejsza stężenie TC i LDL-C.
Nienasycone kwasy tłuszczowe z grupy omega 
3 (PufA n-3) 
Kwas eikozapentaenowy (EPA) oraz doko-
zaheksaenowy (DHA) stosowane w dawce 
2–4 g na dobę obniżają stężenie TG do 30% 
(większe dawki mogą zwiększać stężenie 
LDL-C).
fARMAKotERAPiA HiPERcHolEStERolEMii
Lekiem pierwszego wyboru jest statyna 
w dawce umożliwiającej osiągnięcie celu 
terapeutycznego lub maksymalnie tolero-
wanej (I/C). Jeśli chory nie toleruje statyny, 
należy rozważyć leczenie ezetymibem lub 
żywicą jonowymieną lub ich połączeniem 
(IIa/C), można także rozważyć inhibitor 
PCSK9 (IIb/C). Jeśli pomimo stosowania 
statyny nie uzyskano celu terapeutycznego, 
należy rozważyć dodanie do statyny:
—  ezetymibu (IIa/B),
—  lub żywicy jonowymiennej (IIb/C).
Jeśli stężenie LDL-C jest duże (u pa-
cjentów z grupy bardzo dużego ryzyka 
CVD) pomimo leczenia statyną w mak-
symalnej dawce w połączeniu z ezetymi-
bem można rozważyć inhibitor PCSk9 
(IIb/C) (tab. 4). 
Tabela 4. Zalecane postępowanie w zależności od ryzyka CVD wg karty SCORE i stężenia LDL-C [1]
Table 4. Recommendations regarding CVD risk based on SCORE and low density lipoprotein cholesterol level [1]
Całkowite ryzyko CV 
(SCORE) %
Stężenie LDL-C





cia. Można rozważyć 
farmakoterapię jeśli nie 
uzyskano kontroli
IIa/A












lu życia Można 
rozważyć farma-
koterapię jeśli nie 
uzyskano kontroli
IIa/A
Modyfikacja stylu życia 
Można rozważyć farma-
koterapię jeśli nie uzy-
skano kontroli
I/A
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fARMAKotERAPiA HiPEtRiGlicERyDEMii
Hipertriglicerydemię rozpoznaje się przy 
stężeniu TG powyżej 150 mg/dl. Łagod-
na i umiarkowana hipertriglicerydemia 
odpowiada wartościom 150–880 mgl/dl, 
a ciężka powyżej 880 mg/dl. Do potencjal-
nych czynników, które mogą prowadzić do 
wzrostu stężenia Tg w surowicy, należą: 
predyspozycja genetyczna, otyłość, cuk-
rzyca typu 2, spożywanie alkoholu, duża 
zawartość węglowodanów prostych w die-
cie, niedoczynność tarczycy, choroba ne-
rek, ciąża (fizjologiczne podwojenie w III 
trymestrze), paraproteinemia, choroby 
autoimmunologicznie, leki (glikokorty-
kosteroidy, b-adrenolityki, diuretyki tia-
zydowe, estrogeny, żywice jonowymienne, 
tamoksyfen, cyklosporyna, izotretinoi-
na, inhibitory proteazy, fenotiazyny, leki 
przeciwpsychotyczne drugiej generacji). 
Terapię hipetriglicerydemii rozpoczyna 
się zawsze, jeśli jest to możliwe, od lecze-
nia przyczynowego (np. redukcja otyłości, 
wyrównanie cukrzycy, zaprzestania spoży-
wania alkoholu). Głównym celem leczenia 
jest osiągnięcie docelowej wartości LDL-C 
dla określonego ryzyka CVD. Farmakote-
rapię należy rozważyć u osób obarczonych 
dużym ryzykiem CVD i stężeniem TG powy-
żej 200 mg/dl (IIa/B). Jako lek pierwszego 
wyboru można rozważyć statynę (IIb/B), 
a jeśli pomimo leczenia stężenie TG wyno-
si powyżej 200 mg/dl rekomendowane jest 
dołączenie fenofibratu (IIb/C). Korzystne 
wydaje się również włączenie preparatów 
zawierających PUFA n-3.
lEcZENiE ZABuRZEń liPiDoWycH 
W WyBRANycH SytuAcjAcH KliNicZNycH
Hipercholesterolemia rodzinna (fH, familial 
hypercholesterolemia)
Jest chorobą uwarunkowaną genetycznie, 
jednogenową, dziedziczoną autosomal-
nie recesywnie. Mutacja genów LDLR 
(95%przypadków), apoB (4–5%) lub PCSK9 
(1%) prowadzi do znacznego zwiększenia 
stężenia LDL-C w osoczu. Postać heterozy-
gotyczna występuje z częstością 1/200–1/250 
i wiąże się z co najmniej 10-krotnym zwięk-
szeniem ryzyka CVD; choroba wieńcowa 
u tych chorych pojawia się typowo przed 55. 
rż. u mężczyzn i przed 60. rż. u kobiet. Po-
stać homozygotyczna jest znacznie rzadsza 
(1/160 000–1/300 000). Choroba wieńcowa 
i stenoza aortalna rozwijają się przed 20. rż., 
a do zgonu dochodzi przed 30. rż. Choro-
by te wymagają aktywnego poszukiwania 
(w postaci homozygotycznej już u dzieci) 
i intensywnego leczenia, tym bardziej że 
tylko niewielki odsetek chorych ma posta-
wione rozpoznanie i jest właściwie leczony. 
Chorobę należy podejrzewać u:
—  pacjentów z chorobą wieńcową przed 55. 
rż. (mężczyźni) i przed 60. rż. (kobiety),
—  dorosłych ze stężeniem LDL-C powy-
żej 190 mg/dl, dzieci z LDL-C powyżej 
150 mg/dl,
—  osób mających krewnych z przedwczes-
ną CVD,
—  osób mających krewnych z kępkami żółtymi.
W rozpoznaniu najczęściej używane są kry-
teria Dutch Lipid Clinic Network [10], które 
uwzględniają:
1) wywiad rodzinny:
—  krewny pierwszego stopnia ze stwier-
dzoną przedwczesną (mężczyźni: < 55 
lat, kobiety: < 60 lat) chorobą wieńcową 
lub chorobą naczyń lub krewny pierwsze-
go stopnia ze stwierdzonym stężeniem 
LDL-C powyżej 95. centyla — 1 punkt;
—  krewny pierwszego stopnia z kępkami żółty-
mi ścięgien i/lub rąbkiem starczym rogów-
ki lub dzieci (wiek < 18 lat) ze stężeniem 
LDL-C powyżej 95. centyla — 2 punkty.
2)  wywiad kliniczny:
—  pacjent z przedwczesną (mężczyźni: 
< 55 lat, kobiety: < 60 lat) chorobą 
wieńcową — 2 punkty
—  pacjent z przedwczesną (mężczyźni: 
< 55 lat, kobiety: < 60 lat) chorobą 






3)  badanie przedmiotowe:
— kępki żółte ścięgien — 6 punktów;
— rąbek starczy rogówki u osoby w wieku 
poniżej 45 lat — 4 punkty;
4)  stężenie LDL-C:
— co najmniej 325 mg/dl — 8 punktów;
— 251–325 mg/dl — 5 punktów;
— 191–251 mg/dl — 3 punkty;
— 155–190 mg/dl — 1 punkt;
5)  analiza DNA:
—  mutacja czynnościowa w genach LDLR, 
apoB lub PCSK9 — 8 punktów.
Pewne rozpoznanie FH wymaga powyżej 
8 punktów, prawdopodobne 6–8 punktów, 
możliwe 3–5 punktów. Zaleca się, żeby roz-
poznanie postawić na podstawie kryteriów 
klinicznych oraz, jeśli jest dostępne bada-
niu, mutacji (I/C). Zaleca się prowadzenie 
kaskadowych badań u członków rodziny 
chorego (I/C) — to najbardziej efektywny 
sposób rozpoznawania. Ponadto, gdy znana 
jest mutacja, zaleca się badania genetyczne, 
gdyż stężenie LDL-C u chorego może być 
niższe niż przyjęte w kryteriach. Leczenie 
FH należy rozpocząć niezwłocznie — doce-
lowe stężenie LDL-C wynosi mniej niż 100 
mg/dl, u chorych z CVD poniżej 70 mg/dl 
(IIa/C). W tym celu powinno się stosować 
statynę w dużej dawce, często w połączeniu 
z ezetymibem (I/C). U chorych z FH i choro-
bą wieńcową oraz tych obciążonych bardzo 
dużym ryzykiem CVD należy rozważyć inhi-
bitor PCSK9 (IIa/C). U chorych z homozy-
gotyczną FH należy rozważyć LDL aferezę.
U dzieci zaleca się badania diagnostyczne 
po 5. rż. lub wcześniej, jeśli podejrzewa się 
postać homozygotyczną (I/C). Leczenie 
obejmuje dietę, a po 8.–10. rż. włączenie 
statyny; docelowa wartość LDL-C po 10. 
rż. wynosi poniżej 135 mg/dl.
Hipertriglcerydemia uwarunkowana 
genetycznie
Postacie z umiarkowanym wzrostem stęże-
nia TG (2–10 mmol/l) mają podłoże wielo-
genowe.
Aktualnie znane są mutacje 6 genów (LPL, 
APOC2, APO5, LMF1, GPIHBP1, GPD1; 
dziedziczone autosomalnie recesywnie), 
które prowadzą do ciężkiej hipertriglice-
rydemii. Mutacje genu lipazy lipoproteino-
wej (LPL, lipoprotein lipase) i innych genów 
powiązanych z katabolizmem chylomikro-
nów i VLDL jest przyczyną chylomikronemi, 
stężenia TG powyżej 1000 mg/dl i mętnej, 
mlecznej surowicy. Leczenie mające na celu 
zmniejszenie ryzyka ostrego zapalenia trzust-
ki obejmuje dietę ubogotłuszczową (10–15% 
zapotrzebowania energetycznego), fibrat, 
PUFA n3, w ciężkich przypadkach można 
rozważyć lopitamid (inhibitor mikrosomal-
nego białka przenoszącego triglicerydy), 
a w ostrych stanach plazmaferezę. W celu 
wyrównania glikemii u chorych na cukrzycę 
należy włączyć insulinę. Zwykle obserwuję 
się znaczny spadek TG w ciągu 2–5 dni.
Kobiety
Zasady postępowania w ramach prewencji 
pierwotnej i wtórnej u kobiet nie odbiegają 
od ogólnie przyjętych. Stosowanie hormo-
nalnej, doustnej antykoncepcji u kobiet 
z zaburzeniami lipidowymi jest możliwe, 
jeśli nie mają one znacznego nasilenia. Naj-
lepszym wyborem w tej sytuacji są środki 
trzeciej generacji (zawierające małe dawki 
estrogenów i progestageny), które prawdo-
podobnie nie zwiększają ryzyka incydentów 
wieńcowych. Jednak jeśli stężenie LDL-C 
przekracza 160 mg/dl lub występuje wiele 
czynników ryzyka lub duże ryzyko zakrzepi-
cy, zaleca się inny rodzaj antykoncepcji. Nie 
rekomenduje się stosowania estrogenowej 
terapii zastępczej w zapobieganiu CVD, 
gdyż nie zmniejsza ona ryzyka CVD (po-
mimo pewnych korzystnych zmian w profilu 
lipidowym) [11]. Nie zaleca się także stoso-
wania leków hipolipemizujących podczas 
planowania ciąży, w trakcie jej trwania oraz 
w okresie karmienia piersią. Jedynymi leka-
mi, które w tych sytuacjach można rozważyć 
są żywice jonowymienne.
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osoby w starszym wieku
Starsze osoby z CVD leczy się statyną, tak 
jak młodszych chorych (I/A). Trzeba jedynie 
pamiętać, by leczenie zaczynać od mniej-
szych dawek i zwiększać je ostrożnie w celu 
uniknięcia działań niepożądanych (IIa/C)
chorzy na cukrzycę i z zespołem 
metabolicznym
W cukrzycy typu 2:
—  bez dodatkowych czynników ryzyka 
CVD oraz bez powikłań narządowych 
dążymy do stężenia LDL-C poniżej 100 
mg/dl (I/B);
—  jeśli występuje CVD lub przewlekła cho-
roba nerek, a także u chorych bez CVD 
w wieku powyżej 40 lat i co najmniej jed-
nym dodatkowym czynnikiem ryzyka CVD 
lub powikłaniami narządowymi dążymy do 
stężenia LDL-C poniżej 70 mg/dl (I/B).
W cukrzycy typu 1, jeśli występują niewielka 
mikroalbuminuria lub przewlekła choroba 
nerek, zaleca się obniżenie stężenia LDL-
-C (niezależnie od początkowego stężenia) 
o co najmniej 50% za pomocą statyn (I/C).
chorzy z ostrym zespołem wieńcowym oraz 
poddani przezskórnej interwencji wieńcowej 
(Pci, percutaneous coronary intervention)
U wszystkich chorych z ostrym zespołem 
wieńcowym (ACS, acute coronary syndro-
me) zaleca się rozpocząć (lub kontynuować) 
leczenie statyną wkrótce po przyjęciu do 
szpitala niezależnie od wyjściowe stężenia 
LDL-C (I/A). Jeśli pomimo terapii najwięk-
szą tolerowaną dawką statyny nie udaje 
się uzyskać docelowego stężenia LDL-C, 
powinno się dołączyć ezetymib (IIb/B). 
W przypadku braku powodzenia takiej tera-
pii skojarzonej można rozważyć włączenie 
inhibitora PCSK9 (IIb/C). 
Pacjenci z niewydolnością serca, stenozą 
aortalną
Nie zaleca się leczenia statynami chorych 
z niewydolnością serca, jeśli nie ma inny 
wskazań do ich stosowania (III/A). Nie-
wielkie korzyści w tej grupie chorych mają 
PUFA n3 (w dawce 1 g/dobę), stosowane 
jako terapia uzupełniająca. Nie jest zaleca-
ne stosowanie statyn w stenozie aortalnej, 
jeśli nie ma innych wskazań do ich stoso-
wania (III/A).
Pacjenci z przewlekłą chorobą nerek
Obniżenie wielkości GFR wiąże się ze wzro-
stem ryzyka CVD. Dlatego pacjentów w sta-
dium 3. PChN zalicza się do grupy dużego 
ryzyka CVD, a pacjentów w stadium 4. i 5. 
PChN do grupy bardzo dużego ryzyka CVD 
(I/A). Profil lipidowy większości pacjentów 
w stadiach 3.–5. PChN jest wysoce atero-
genny z niekorzystnymi zmianami wszyst-
kich lipoprotein (wzrost stężenia TC, LDL-
-C, Lp [a], TG, spadek stężenia HDL-C).
W populacji osób z PChN stosuje się le-
czenie hipolipeminujące w celu osiągnięcia 
docelowej wartości LDL-C, która odpowia-
da ryzyku CVD dla danej kategorii GFR 
i innych czynników ryzyka CVD. U tych 
chorych wskazane jest stosowanie statyn 
w monoterapii lub w skojarzeniu z ezety-
mibem (I/A). 
chorzy po przeszczepieniu narządów
W przypadku zaburzeń lipidowych u cho-
rych z tej grupy lekami pierwszego wyboru 
powinny być statyny, a leczenie powinno 
się rozpoczynać od małych dawek i ostroż-
nie je zwiększać ze względu na możliwość 
interakcji, zwłaszcza u chorych otrzymują-
cych cyklosporynę (IIa/B). Innym lekiem 
stosowanym u tych chorych, który może 
wchodzić interakcje ze statynami, jest 
takrolimus, choć ryzyko w tym wypadku 
wydaje się mniejsze. W przypadku braku 
tolerancji statyn lub konieczności intensy-
fikacji leczenia można rozważyć ezetymib 
(jeśli stężenie LDL-C jest nadal za wyso-
kie) lub fibrat (przy hipertriglicerydemii 






chorzy zakażeni ludzkim wirusem 
upośledzenia odporności (HiV)
W tej grupie chorych stwierdza się typowo 
małe stężenia TC, LDL-C, HDL-C oraz 
zwiększone stężenie TG. Stosowanie wy-
soce aktywnego leczenia antyretrowiruso-
wego (HAART, highly active antiretroviral 
therapy) zmienia profil lipidowy, powodując 
znaczny wzrost stężenia TC, LDL-C, TG 
z małym stężeniem HDL-C, przy czym sto-
pień zmiany zależy od grupy leków antyre-
trowirusowych i różni się w obrębie samej 
grupy [12, 13]. Choć nowsze leki antyretro-
wirusowe mają słabszy wpływ na profil lipi-
dowy, to przez inne mechanizmy działania 
(zmniejszenie wrażliwości tkanek na insu-
linę, sprzyjanie nadciśnieniu tętniczemu) 
zwiększają ryzyko CVD. Leczenie hipolipe-
mizujące (głównie statynami) należy rozwa-
żyć w tej grupie chorych w celu osiągnięcia 
docelowej wartości LDL-C — jak dla grupy 
dużego ryzyka CVD (IIa/C). Należy pamię-
tać, że statyny metabolizowane w wątrobie 
mogą wchodzić w interakcje z inhibitorami 
proteaz oraz efawirenzem. Zalecaną staty-
ną w tym przypadku jest prawastatyna, nie-
metabolizowana przez układ cytochormu 
P450. Większe ryzyko interakcji występuje 
przy stosowaniu atorwastatyny, rosuwasta-
tyny, fluwastatyny, pitawastatyny. Nie nale-
ży stosować simwastatyny ani lowastatyny. 
U chorych nietolerujących statyn można 
podawać ezetymib, w przypadku hipertri-





W celach diagnostycznych wykonuje się 
co najmniej dwa oznaczenia lipidogramu 
w odstępie 1–12 tygodni, z wyjątkiem sta-
nów które upoważniających do niezwłocz-
nego rozpoczęcia leczenia (np. ACS) oraz 
u chorych z bardzo dużym ryzykiem CVD.
Po rozpoczęciu leczenia oraz po zmianie 
dawki wykonuje się kontrolny lipidogram 
po 8 ± 4 tygodniach. Po uzyskaniu wartości 
docelowych raz w roku (chyba, że jest inny 
powód diagnostyczny lub chory nie prze-
strzega zaleceń).
Monitorowanie enzymów wątrobowych
Aminotransferazę alaninową (ALAT) ozna-
cza się jednokrotnie przed rozpoczęciem le-
czenia hipolipemizującego, a następnie po 
8–12 tygodniach od rozpoczęcia leczenia lub 
zwiększenia dawki. Jeśli w trakcie leczenia 
ALAT jest w normie — nie ma potrzeby jego 
rutynowego oznaczania, przy braku innych 
wskazań; jeśli przekracza normę, ale nie 
więcej niż 3 razy górną granicę (3 × ggn) 
— wówczas kontynuuje się leczenie i wy-
konuje kontrolę ALAT po 4–6 tygodniach; 
jeśli przekracza 3 × ggn — należy przerwać 
leczenie lub kontynuować je w zmniejszonej 
dawce i wykonać kontrolę ALAT po 4–6 ty-
godniach. W przypadku normalizacji warto-
ści ALAT możliwe jest ponowne wdrożenie 
leczenia. Gdy ALAT pozostaje zwiększone, 
konieczna jest diagnostyka tego stanu.
Monitorowanie kinazy kreatynowej
Kinazę kreatynową (CK, creatinine kinase) 
oznacza się przed rozpoczęciem leczenia — 
jeśli przekracza 4 × ggn, nie rozpoczyna się 
leczenia, a CK oznacza ponownie. 
W trakcie leczenia kontrola CK nie jest wy-
magana, chyba że u pacjenta wystąpią bóle 
mięśniowe. Ryzyko uszkodzenia mięśni 
w trakcie leczenia jest większe zwłaszcza 
u starszych chorych, przyjmujących wiele le-
ków (zwłaszcza wchodzących w interakcje), 
u chorych z chorobą wątroby, nerek oraz 
u wyczynowych sportowców. Jeśli w trak-
cie leczenia aktywność CK przekracza 
10 × ggn należy przerwać leczenie, skon-
trolować czynność nerek i monitorować 
wartość CK co 2 tygodnie; jeśli przekracza 
4 × ggn, ale jest mniejsza niż 10 × ggn i wystę-
pują objawy mięśniowe, należy przerwać le-
czenie, monitorować CK. Jeśli wartość uleg-
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nie normalizacji, można podjąć próbę lecze-
nia mniejszą dawką statyny; jeśli przekracza 
4 × ggn, ale jest mniejsza niż 10 × ggn i nie 
ma objawów mięśniowych, można kontynu-
ować leczenie — konieczna jest wtedy okre-
sowa kontrola CK; jeśli przekracza ggn, ale 
jest mniejsza niż 4 × ggn i nie ma objawów 
mięśniowych, można kontynuować lecze-
nie. Konieczna jest wtedy kontrola CK i po-
uczenie pacjenta o konieczności zgłaszania 
wystąpienia objawów mięśniowych; jeśli 
przekracza ggn, ale jest mniejsza niż 4 × ggn 
i występują objawy mięśniowe, należy moni-
torować objawy i CK. Jeśli objawy się utrzy-
mują, należy przerwać leczenie i ocenić je 
ponownie po 6 tygodniach.
W każdym przypadku należy ustalić, czy nie 
występuje inna przyczyna wzrostu CK (np. 
wysiłek fizyczny). Jeśli po odstawieniu le-
czenia ustąpią objawy i wystąpi normaliza-
cja CK, możliwe jest ponownie rozpoczęcie 
leczenia statyną w mniejszej dawce, ewen-
tualnie inną statyną, podawanie silnej sta-
tyny co drugi dzień lub 1–2 razy na tydzień. 
Celem jest uzyskanie docelowej wartości 
LDL-C przy stosowaniu maksymalnej tole-
rowanej dawki statyny. Przy braku toleran-
cji na statynę można zastosować ezetymib 
w monoterapii lub w leczeniu skojarzonym 
z żywicą jonowymienną lub fibratem bądź 
kombinację tych leków.
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